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성인 발병 당뇨병 환자 중에서 비만하지 않은 경우에 당
뇨병진단시병형을 결정하기어려운 경우가있다1) 특히인.
슐린 치료 중인 환자의 경우에는 더욱 병형의 결정이 어려
울 수 있다.
제1형 당뇨병은 흔히 소아기 질환으로 인식되어 왔으나
최근역학연구결과제1형당뇨병환자의약 가30-50% 20
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- Abstract -
Background: The aim of this study is to clarify the clinical characteristics of non-obese,
adult-onset diabetes requiring insulin treatment and to compare the different
characteristics of the three groups categorized according to diabetes classification.
Methods: Total 128 diabetic patients who were non-obese (BMI < 25kg/m2 ) and had been
diagnosed with diabetes after 20 years old, requiring insulin treatment were enrolled in the
study. We divided the patients into three groups : 56 patients with type 1, 37 with
unclassifiable, and 35 with type 2 diabetes. The type of diabetes was assigned by
comparing serum C-peptide concentration and clinical phenotypes.
Results: Type 2 and unclassifiable diabetes had no differences in BMI, the interval to use
insulin, daily insulin dose, the level of HDL cholesterol and the positive rate for GAD Ab, but
type 1 diabetes didn‘t. However, type 1 diabetes and unclassifiable group was lower
prevalence of microvascular complications than type 2 diabetes (retinopathy 38.2, 52.8,
84.8 % ; nephropathy 37.7, 36.7, 74.2 % ; neuropathy 36.7, 36.7, 72.7 %, P < 0.05). The
prevalence of macrovascular complications was higher in the order of type 1,
unclassifiable, and type 2 diabetes (11.1, 29.4, 72.7 %, respectively, all P < 0.05).
Conclusion: The clinical characteristics were similar between unclassifiable and type 2
diabetes, but the prevalence of microvascular complication in unclassifiable group had no
significant difference compared with type 1 diabetes. The prevalence of macrovascular
complications was significantly higher in the order of type 1, unclassifiable, and type 2
diabetes.
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세 이후의 성인에서발병하는것으로 알려지고 있다2,3). 제1
형 당뇨병은 발병 나이와 상관없이 모두 인슐린으로 혈당을
조절하게 된다 그러나 성인기에 발병한. 제1형 당뇨병은 소
아기에 발병한 제1형 당뇨병에 비해 상대적으로 베타세포
의 기능이 좀 더 남아있고 자가항체의 빈도가 더 낮고, ,
등에서 차이를 보이는 등다양한HLA class II haplotype
임상적 면역학적양상을나타내는것으로알려지고있다, 4-8).
우리나라에서의 제1형 당뇨병의 발생률은 매우 낮으며 약,
반수의 환자에서는 질병 초기에 제 형 당뇨병을 진단받으나1
나머지 환자들에서는 다양한 기간의 인슐린 비의존기를 거
쳐 제1형 당뇨병으로 발현하는 양상을 보인다9).
제2형 당뇨병 환자가 지속적으로 인슐린 치료를 받는 경
우는 대개 식이조절 운동 및 경구용 혈당 강하제로 혈당 조,
절이 잘 되지 않은 경우이다10-12). 제2형 당뇨병 발생의 병
인 중에서 비만한환자는 주로인슐린저항성이 비만하지 않,
은 환자는인슐린 분비장애가더 중요하다고 알려져 있다13).
특히 한국성인에서 발병하는당뇨병 환자의 는비70-80%
만하지 않다고알려져 있다14) 성인발병당뇨병은병형별로.
병태생리가 다르며 이에따라 인슐린을 쓰는 비만하지 않은,
당뇨병 환자에서의 임상 양상도 각 병형별로 다른 특징을
보일 것으로 생각된다15,16) 그러나 이런 환자들의 종합적인.
임상 양상 각 병형에 따른 차이점 등에 대해서는 아직 보고,
된 바가 거의 없는 실정이다 따라서 본 연구에서는 인슐린.
치료 중인 비만하지 않은 성인 발병 당뇨병 환자들의 다양
한 임상 양상 대사지표 소견 치료 상황 및 임상 경과들을, ,
살펴보고 이를 바탕으로 대상 환자군에서 병형 분류에 따,  
른 차이점들을 비교하고 분석하고자 하였다.
대상 및 방법
대상1.
연세대학교 세브란스병원 당뇨병 센터 외래에 내원한 환
자 중 세 이후에 당뇨병을 진단받았고 비만하지 않으면20 ,
서체질량지수( < 25kg/m2 인슐린을사용하는환자 명), 128
을 대상으로 하였다 대사에 영향을미치는 약물을 복용하고.
있거나 당뇨병 이외의 내분비 질환이 있는 환자 그 외 급성,




로 진행되었다control analytical study) .
당뇨병의 병형 분류1)
본 연구에서는 년제시된1979 National Diabetes Data
년 의당뇨병의Group, 2005 American Diabetes Association
진단과 분류 기준 및 여러 연구들에서 사용된 당뇨병의 분
류 기준 임상 양상 등을 종합하여 환자군을, 제1형 당뇨병,
제2형 당뇨병 그리고, 제1형이나제2형으로분류되기어려
운 미분류군의 세 군으로 분류하였다6,17-24).
공복시 이고 식후 시간과공복시C-peptide < 0.6 µg/L , 2
의 차 가 미만이거나당뇨병을진C-peptide ( CP) 1.0 µg/L△
단받은 후 년이내에 혈당조절을 위해 인슐린 치료가 필요1
했거나 당뇨병성 케톤산증의 기왕력이 있는 경우 글루탐산,
탈카르복실효소 에대한(glutamic acid decarboxylase, GAD)
항체가 양성인 경우에는 제1형 당뇨병군으로 분류하였다.
이면서 가 이상인경C- peptide > 1.0 µg/L CP 1.0 µg/L△
우 당뇨병의 진단 당시 과체중이거나 비만했거나, 제2형 당
뇨병의강한가족력을가지고있는경우를제 형당뇨병군으2
로분류하였고 이외제 형당뇨병이나제 형당뇨병군으로의, 1 2
병형 결정이 어려운 경우를 미분류군으로 고려하였다 모든.
환자들은혈당조절을위해인슐린치료를받고있었으며 제, 2
형 당뇨병군은 식이조절 운동 및 혈당강하제로 혈당이 조절,
되지않아인슐린치료가필요한환자들로인슐린치료를받
은 지 최소 년 이상된 환자들을 대상으로 하였다1 .
신체계측 및 혈압 측정2)
모든 대상자는 신장과 체중을 측정하여 체질량지수(body
를 구하였다 혈압은대상자가 분이상mass index, BMI) . 5
안정을 취한 상태에서 의자에 앉아 표준화된 수은 혈압계를
이용하여 수축기 및 확장기 혈압을 측정하였다.
혈청학적 검사3）
모든 대상자들은 시간 이상 금식한 후 채혈하여 총 콜10
레스테롤 고밀도 지단백 콜레스테롤 저밀도 지단백 콜레스, ,
테롤 중성지방 당화혈색소 식전 및 식후 시간의, , , 2 C-
그peptide (DiaSorin, Stillwater, MN, USA; CV = 2.7%),
리고 항 항체GAD (IRMA; RSR, Cardiff, UK; CV =
를 측정하였다2.9%) .
당뇨병성 만성 합병증 검사4)
미세혈관 합병증 유무를 검사하기 위해 시간 소변을24
모아 단백질과 알부민량을 정량하였고 망막증의 유무를 판,
정하기위해안저촬영(Canon Non-mydriatic Retinal Ca-
을시행하였으mera CR5-45NM, Canon Inc, Tokyo, Japan)
며 신경합병증의유무는신경전도속도검사, (Neuroscreen,
를시행하여판단하였다 당뇨병성신증Toennies & Jeager) .
은 시간 소변에서 알부민이 이상 검출되거나 단24 300 mg
박세은 외 인- 9 : 인슐린 치료 중인 비만하지 않은 성인 발병 당뇨병의 임상적 특징 -
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백질이 이상 검출된 경우로 정의하였다500 mg 25) 대혈관.
합병증은 협심증 심근 경색증 뇌경색 말초혈관 질환의 병, , ,
력이 있는 경우로 정의하였다26).
통계 분석3.
통계분석은 를이용하여시행SAS version 8.1 package
하였다 기술통계값은평균 표준편차 로나. ± (mean ± SD)
타내었고 각군간의통계학적비교는, ANOVA (analysis of
를 이용하였다 당뇨병합병증의발병에영향variance) test . 
을 주는 요인들은 로지스틱 다중 회귀분석을 이용하여 분석
하였다 모든경우에 값이 미만인경우를통계학적으. P 0.05
로 유의한 차이가 있는 것으로 간주하였다.
결 과
연구 대상군의 임상적 특성1.
제1형 당뇨병군 과 미분류군(N=56) (N=37), 제2형 당뇨
병군 에서 당뇨병의 유병 기간에는 차이가 없었다(N=35)
년 당뇨병의발병연령(12.8 ± 9.7, 14.7 ± 8.8, 14.5 ± 8.8 ).
은 제1형 당뇨병군 미분류군, , 제2형 당뇨병군으로 갈수록
증가하였다 세(36.1 ± 9.9, 42.0 ± 9.5, 47.6 ± 10.4 , P <
는본연구에서0.05). BMI 25 kg/m2 이하의비만하지않은
환자들을 대상으로 하였으나 제1형당뇨병군에 비해 제2형
당뇨병군에서 의미있게 높았다 미분류군은. 제1형 당뇨병
군, 제2형 당뇨병군 모두와 의 차이를 보이지 않았다BMI
제( 1형당뇨병군 미분류군21.4 ± 2.0, 22.2 ± 1.9, 제2형
당뇨병군 22.9 ± 1.7 kg/m2 당뇨병의가족력은세군사이).
에 의미있는 차이를 보이지 않았다제( 1형 당뇨병군 30.0,
미분류군 32.3, 제2형당뇨병군 당뇨병진단후부40.0 %).
터 인슐린을 사용하기까지의 기간은 미분류군 및 제2형 당
뇨병군과 비교하였을 때 제1형 당뇨병군에서 짧았고 일, 1
사용하는 인슐린의 양은 제1형당뇨병군에서 유의하게 많았
다(Table 1).
혈청학적 검사를 비교해 볼 때 당화혈색소는 각 군에서, 
차이가 없었으며 항 항체의 양성률은, GAD 제1형 당뇨병
군이 미분류군과 제2형 당뇨병군에 비해 유의하게 높았다
(74.1, 6.5, 0 공복시%, P < 0.05). C-peptide (제1형당뇨
병군 미분류군0.49 ± 0.11, 0.85 ± 0.25, 제2형당뇨병군
1.70 ± 0.70 식후 시간의µg/L), 2 C-peptide (제1형당뇨병
군 미분류군0.63 ± 0.26, 1.52 ± 0.42, 제2형 당뇨병군
3.13 ± 1.05 및µg/L) C-peptide (△ 제1형당뇨병군0.14 ±
미분류군0.21, 0.68 ± 0.47, 제2형당뇨병군 1.42 ± 0.99
는µg/L) 제1형 당뇨병군 미분류군, , , 제2형 당뇨병순으로
증가하였다 세군에서혈청지질을비교해본결(P <0.05).
과 고밀도 지단백 콜레스테롤은  제1형 당뇨병군에 비해 제
2형당뇨병군에서낮았고(1.5 ± 0.4, 1.2 ± 0.6mmol/L, P <
중성지방은0.05), 제1형당뇨병군 미분류군, , 제2형당뇨병
Table 1. Clinical characteristics of patients according to the type of diabetes





Male : Female 28:28 12:25 19:16
Age at study (years) 48.0±13.1 56.1±11.6* 62.9±10.1*
Age at onset of diabetes (years) 36.1±9.9 42.0±9.5*,† 47.6±10.4*
Duration of diabetes (years) 12.8±9.7 14.7±8.8 14.5±8.8
BMI (kg/m2) 21.4±2.0 22.2±1.9 22.9±1.7*
Family History (%) 30.0 32.3 40.0
Duration treated by insulin (years) 7.4±6.3 4.3±3.1* 4.6±4.0*
Interval to use insulin
after diagnosis (years) 5.1±8.2 10.5±7.4
* 11.3±5.3*
Daily insulin dose (unit/kg/day) 0.62±0.24 0.51±0.17* 0.56±0.23*
Hypertension (%) 32.7 48.6† 82.9*
DM, diabetes Mellitus ; BMI, body mass index
Data are expressed as means±SD.
* P < 0.05 vs. Type 1 diabetes group
† P < 0.05 vs. Type 2 diabetes group
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군으로 갈수록증가하였으며(4.5±0.9, 4.8±1.3, 4.9±1.3
각각 유의한 차이를 보였다 총콜레스테롤과 저밀mmol/L) .
도 지단백콜레스테롤은세군간에차이가없었다(Table 2).
당뇨병성 합병증으로의 유병률2.
세 군 사이에서 당뇨병성 망막증 신증 및 신경병증 등,
미세혈관 합병증의 유병률을 각각 비교해 본 결과 제1형
당뇨병군과 미분류군사이에는차이가 없었으나 제2형당뇨
병군의 경우 제1형 당뇨병군 및 미분류군에 비해 미세혈관
합병증의유병률이유의하게높았다망막증( 38.2, 52.8, 84.8
신증 신경병증%; 37.7, 36.7, 74.2%; 36.7, 36.7, 72.7%, P
그러나 협심증 심근경색증 뇌경색 말초< 0.05, Fig. 1). , , , ,
혈관질환 등의 대혈관 합병증의 경우 제1형 당뇨병군 미분,
류군, 제2형 당뇨병군으로 갈수록 유병률이 의미있게 증가
하는양상을보였다(11.1, 29.4, 72.7%, respectively, all P <
0.05, Fig. 2).
각 군 사이에서 차이가있었던요인들인나이 고혈, BMI,
압 진단 후 인슐린 치료 시작까지의 기간 인슐린 사용량, ,
및 고밀도지단백 콜레스테롤 중성지방등을 고려한로지스,
틱 다중 회귀분석을 시행한 결과 여러 요인들 중 고혈압,
만이미세혈관 합병증의발병에영향을주었으며(P=0.026) ,
세 군간에 미세혈관 합병증의 유병률에는 의미있는 차이가
없었다 그러나 협심증 심근경색증 뇌경색 말초(Table 3). , , , ,
혈관 질환 등의 대혈관 합병증의 경우 제1형 당뇨병군보다
Table 2. Metabolic parameters of patients according to the type of diabetes







HbA1c(%) 9.2±1.8 9.2±2.1 8.9±1.7 NS
Anti GAD( )％ 74.1 6.5* 0* <0.05
Fasting C-peptide (µg/L) 0.49±0.11 0.85±0.25*,† 1.70±0.70* <0.001
Postprandial C-peptide (µg/L) 0.63±0.26 1.52±0.42*,,† 3.13±1.05* <0.001
C-peptide (µg/L)△ 0.14±0.21 0.68±0.47*,† 1.42±0.99† <0.001
Total cholesterol (mmol/L) 4.5±0.9 4.8±1.3 4.9±1.3 NS
HDL-cholesterol (mmol/L) 1.5±0.4 1.4±0.7 1.2±0.6* NS
LDL-cholesterol (mmol/L) 2.7±0.7 2.8±1.1 3.1±1.1 <0.05
Triglyceride (mmol/L) 1.0±0.5 1.6±0.8*,† 2.1±1.1* <0.001
Data are expressed as means±SD.
* P < 0.05 vs. Type 1 diabetes group
† P < 0.05 vs. Type 2 diabetes group
Fig 1. Microvascular complications according to the type of diabetes. The prevalence of diabetic complications in unclassifiable group
had no significant difference compared with type 1 diabetes patients. Type 2 diabetes had a much higher risk than type 1 and
unclassifiable diabetes. * P < 0.05 vs. type 1 diabetes and unclassifiable diabetes by one-way ANOVA and scheffe's post hoc
Test.
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는 제2형 당뇨병군에서 유병률이 유의하게 높았고(P =
미분류군은 제0.01), 1 형 및 제2형 당뇨병군 모두와 차이
가없었다 대혈관합병증의발병에있어서는나이(Table 4).
가 의미있게 영향을 주는 요인으로 나타났다(P = 0.015) .
고 찰
본 연구에서는 인슐린 치료 중인 비만하지 않은 성인 발
병 당뇨병 환자들을 대상으로 각 병형별 임상 양상을 분석
하고 비교하였다.
한국인을 대상으로 진행된 이전 연구들에 의하면 제1형
당뇨병의 경우 약 의 환자들은 질병초기에 진단되지만50%
나머지 반수의 경우는 다양한 기간의 인슐린 비의존기를 거
쳐 제1형 당뇨병으로 진단되기 때문에 병형의 결정이 쉽지
않을수있다9) 또한 성인에서발병한. , 제1형 당뇨병환자들
은 소아기에 발병한 환자들에 비해 전형적인 제1형 당뇨병
의양상으로나타나지않는경우가많으며혈청의 C-peptide
치는 더 높아 잔여 베타세포의 기능이 좀 더 보존되어 있는
것으로 알려져 있다27) 비만하지않은. 제2형 당뇨병 환자들
에서는 대체로 비만한 환자에 비해 인슐린저항성은 낮지만
인슐린분비능도 낮아 경구 혈당강하제로 혈당이 조절되지
않아인슐린치료가필요한이차실패 가(secondary failure)
더 잘 온다13) 따라서 비만하지 않은 경우가 많은한국인 성.
인에서 발병한 당뇨병 환자들 중 특히 인슐린을 쓰는 경우
에는 진단 당시 병형을 결정하기 어려울 수 있다1).
당뇨병의 병형을 결정하는 것은 임상적으로 매우 중요하
다 그러나 현재까지 명확하게병형을 결정하는 기준은 제시.
되지 않고 있다. 제1형 당뇨병의 기준은 여러 연구에서 제
시되었는데 년 에서는공1979 National diabetes data group
복시의 농도가 미만인 경우C-peptide 0.6 µg/L 17) 이후,
나 등은공복시 농도가Gjessing Holter-Nielson C-peptide
미만인경우0.34-0.54 µg/L 21,22) 년 등은공복시, 2003 Borg
농도가 미만인경우를기준으로삼기C-peptide 0.76 µg/L
도하였다23) 식후 시간의 를기준으로삼을경우. 2 C-peptide
등을비롯한여러연구에서 미만인경우를Takeda 1.0 µg/L
제1형 당뇨병의 기준으로 제시 하였다6,24) 또 식후와 식전. ,
의 의차인 값은 등이비만하지않은C-peptide CP Prando△
제2형당뇨병 환자들을 대상으로 연구한연구에서 평균값이
로보고하였다0.632 ± 0.027 µg/L 13) 따라서본연구에서.
는이런여러연구들과 년2005 American Diabetes Associa-
tion 에서 제시한 당뇨병의 진단과 분류 기준 및 임상 양상
Table 3. Multivariate analysis for the development of microvascular complication
　 Dependent variable
Independent variable Retinopathy Nephropathy Neuropathy
ß P Odd ratio ß P Odd ratio ß P odd ratio
value (95% CI) value (95% CI) value (95% CI)
Comparing with Unclassifiable diabetes 　 　 　 　 　 　
Type 1 Diabetes -0.322 0.56 0.7(0.2-2.2) -0.079 0.89 0.9(0.3-2.8) -0.934 0.18 1.4(0.1-1.6)
Type 2 Diabetes -1.042 0.15 0.4(0.1-1.4) -0.776 0.27 0.5(0.1-1.4) -1.285 0.1 0.3(0.1-1.3)
Comparing with type 2 diabetes 　 　 　 　 　 　 　
Type 1 Diabetes 0.72 0.35 2.1(0.5-9.1) 0.696 0.36 2.0(0.5-8.8) 0.352 0.69 1.4(0.3-8.0)
Unclassifiable Diabetes 1.04 0.14 2.8(0.7-11.5) 0.776 0.27 2.2(0.5-8.6) 1.285 0.1 3.6(0.8-16.4)
Including groups with adjustment for age, BMI, hypertension, HDL-cholesterol, triglyceride, interval to use
insulin after diagnosis, and daily insulin dose
Fig. 2 Macrovascular complicaton according to the type of
diabetes. The prevalence of macrovascular complication
was significantly higher in the order of type 1,
unclassifiable, and type 2 daibetes. * P < 0.05.
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19) 등을종합하여공복시 이고식후C-peptide < 0.6 µg/L 2
시간과공복시의 차가 미만이면C-peptide 1.0 µg/L 제1형
당뇨병군 공복시 이면서식후 시간, C-peptide > 1.0 µg/L 2
과공복시의 차가 이상이면C-peptide 1.0 µg/L 제2형당뇨
병군으로 분류하여 연구를 진행하였다.
본 연구에서당뇨병의 유병 기간 및 당화혈색소에서 차이
를 보이지 않는 세 군을 비교하여 보았을 때 당뇨병의 발병,
연령은 제1형 미분류군, , 제2형 당뇨병군으로 갈수록 증가
하였고 따라서각 군의 환자들의평균나이 역시, 제1형 미,
분류군, 제2형 당뇨병군으로 갈수록 많았다 인슐린분비능.
의지표중하나인공복시혈청 식후 시간의C-peptide, 2 C-
농도도peptide 제1형 미분류군, , 제2형 당뇨병군으로갈수
록 의미있게 증가하였다.
미분류군은제1형당뇨병군또는제2형당뇨병으로분류
하기 어려운 군으로 당뇨병의 진단 후 인슐린 치료를BMI,
받기까지의 기간 일 인슐린 사용량이나 중성지방을 제외, 1
한 혈청 지질 항 항체의 양성률등의 임상 양상은, GAD 제2
형 당뇨병군과 차이가 없었다 그러나당뇨병의미세혈관 합.
병증의 유병률에 있어서는미분류군과 제1형당뇨병군과통
계적인 차이가 없었으며, 제2형 당뇨병군에서 유병률이 의
미있게 증가하였다 본 연구에서는 미세혈관 합병증의 진행.
에 있어 중요한 혈당 조절 상태를 반영하는 당화혈색소 및
당뇨병의유병기간28)이세군에서차이가 없었고 각 군간에,
차이를 보인 요인들을 고려하여 분석한 결과 고혈압
외에는각각의요인들이미세혈관합병증발생에(P=0.026)
영향을 주지 않는 것으로 나타났다 그러나 본 연구는 단면. ,
적 비교분석 연구로 대상 환자들이 당뇨병을 진단받기 전부
터 고혈당증이 존재하여 당뇨병의 유병기간이 더 짧게 나타
났을 가능성을 배제하기 어려우며 당화혈색소의 경우 연구,
에 참여할 당시의 혈당 조절 상태만을 반영하여 연구 시점
전의 혈당 조절 정도가 반영되지 않은 한계점이 있다 대혈.
관 합병증의 경우제1형당뇨병군 미분류군, , 제2형 당뇨병
군으로 갈수록 유의하게 유병률이 증가하였다 이것은. 제1
형 당뇨병군과 비교할 때 제2형 당뇨병군에서 이미 알려진
여러가지 심혈관계 합병증의 위험인자인 연령이 높았고 고,
밀도 지단백 콜레스테롤은 낮았으며 중성지방은 높았고 고, ,
혈압의 유병률이 높았으며 가 비교적 컸다는 점 등을BMI
원인으로 생각할 수 있겠다29-32) 그러나 여러가지 위험인자.
들을 고려하여 다중 회귀분석을 시행한 결과 세 군 내에서
는대혈관합병증의발병유무에있어서나이 외(P = 0.015)
에 고밀도 지단백 콜레스테롤 중성지방 인슐린 요구량 고, , ,
혈압 등에는 영향을 받지 않는 것으로 나타났으나 이, BMI
외에도 본 연구에는 포함되지 않은 연구시점 이전에 이상지
혈증이 존재했을 가능성 의 변화 등이 대혈관 합병증, BMI
의 유병률에 영향을 미칠 수 있다는 점을 고려하여야 할 것
으로 생각된다.
미분류군 중 항 항체가 양성인 경우는 명으로 이GAD 2
중 한 환자는당뇨병을진단받은지 년이된 세남자로13 60
년전부터인슐린치료를받고있었다 는8 . BMI 23.8k g/m2,
공복시 는 식후 시간의 는C-peptide 0.75 µg/L, 2 C-peptide
였다 이런경우 에서는서서히진행되는자0.82 µg/L . WHO
가 면역기전에 의한 당뇨병을 제1형 당뇨병과 구별하여 la-
라고하였다tent autoimmune diabetes in adults (LADA) 33).
는 항 항체가 양성이면서 세 이후에 당뇨병LADA GAD 35
을 진단받고 비만하지 않으며케톤산증이나 몸무게감소 등,
의 병력이 없고 설폰요소제로 여러 해 동안 혈당 조절이 잘,
되는특징을가지고있다34) 등에의하면. Hosszufalusi LADA
환자와 성인에서 발병한 제1형 당뇨병 환자는 혈청 지질,
고혈압의 빈도 항원 분포 인슐린 민감도 진단BMI, , HLA , ,
당시 농도등에있어서유사한양상을보인다 그C-peptide .




ß P Odd ratio(95% CI)
Comparing with unclassifiable diabetes
Type 1 Diabetes 1.02 0.229 11.7(1.8-77.4)
Type 2 Diabetes -1.442 0.057 4.2(1.0-18.7)
Comparing with type 2 diabetes 　 　
Type 1 Diabetes 2.46 0.011* 2.8(0.5-14.6)
Unclassifiable Diabetes 1.442 0.057 0.2(0.1-1.0)
Including groups with adjustment for age, BMI, hypertension, HDL-cholesterol, triglyceride, interval to use insulin after
diagnosis, and daily insulin dose. Assessed by logistic regression analysis * P < 0.05
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러나 군에비해LADA 제1형당뇨병군에서진단후부터더
빨리 농도가감소한다고보고하였다C-peptide 35) 나머지한.
환자는 세 남자로 년 전 당뇨병성 케톤산증으로 내원하70 2
여 당뇨병을 진단받았고 이후 인슐린 치료를 시작하 였으며,
공복시 는 식후 시간후의C-peptide 0.67 µg/L, 2 C- peptide
는 였다 이환자의 경우 당뇨병성케톤산증의 병1.44 µg/L .
력이 있으며 항 항체가 양성으로GAD 제1형 당뇨 병과 유
사한 임상 양상을 보이지만 세의 매우 늦은 나이에 당뇨, 68
병이 발병하였고 식후 시간 후 의 농도가 본연2 C-peptide
구에서제1형당뇨병환자군의평균값인 0.85 ± 0.25 µg/L
보다 훨씬 높아 비전형적인 양상을 보였다 당뇨병을 진단받.
은 지 년 밖에 되지 않았으므로 향후 지속적인 추적 관찰2
이 필요할 것으로 보인다.
본 연구에서는인슐린치료중인비만하지않은성인발병
당뇨병 환자들을 대상으로 각 병형별 임상 양상을 비교하고
분석하였다 그 결과. 제1형 당뇨병군과 제2형 당뇨병군은
비교적 뚜렷한 임상 양상의 차이를 보였다. 제1형 당뇨군이
나 제2형 당뇨병군에 분류되지 않은 미분류군은 당뇨BMI,
병의진단후인슐린치료를받기까지의기간 일인슐린사, 1
용량이나 중성지방을 제외한 혈청 지질 항 항체의 양, GAD
성률 등의 임상 양상은제2형 당뇨병군과 유사한 모습을 보
였으나 미세혈관 합병증의 유병률에 있어서제1형 당뇨병군
과 차이가 없었고 제2형 당뇨병군보다 유의하게 낮았다 따.
라서미분류군은제2형당뇨병군과유사한임상적특징을보
이지만 미세혈관 합병증의 유병률에 있어서는제1형 당뇨병
군과 비슷한 양상을 보이는 것으로 생각된다 대혈관 합병증.
의경우에는제1형 당뇨병군 미분류군 제 형당뇨병군으로, , 2
갈수록 유병률이 증가하였다 이상에서 한국인 성인에서 발.
생한 비만하지 않은 당뇨병으로 인슐린 치료 중인 환자들의
병인 및 임상 경과가 매우 다양함을 알 수 있었다.
향후 좀더 많은 환자들을 대상으로 장기적인 추적 관찰에
따른각병형별비교연구가진행되어야할것으로생각된다.
요 약
연구배경 성인 발병 당뇨병 환자 중 특히 비만하지 않지:
않으면서 인슐린 치료를 받는 경우 각 병형별로 병태생리가
다르기 때문에 임상 양상도 각기 다른 특징을 보일 것으로
생각된다 본 연구에서는 이 환자들을 대상으로 각 병형별.
임상 양상을 분석하였다.
방법 대상은 세 이후에 당뇨병을 진단받고 인슐린 치: 20
료 중인 비만하지않은환자들로 체질량지수, ( < 25 kg/m2,
공복시 가 미만이고식후 시간N=128) C-peptide 0.6 µg/L 2
과공복시의 차이가 미만이면C-peptide 1.0 µg/L 제1형당
뇨병군 공복시 가 이상이고식후 시간과, C-peptide 1.0 µg/L 2
공복시의 의차이가 이상이면C-peptide 1.0 µg/L 제2형당뇨
병군으로 고려하였고 임상 양상 등을 종합하여, 제1형 당뇨
병군 (N=56), 제2형당뇨병군 및미분류군(N=35) (N=37)
으로 분류하여 비교하였다.
결과 당뇨병의 유병 기간과 당화혈색소는: 제1형 당뇨병
군 미분류군, , 제2형 당뇨병군 사이에 차이가 없었다 미분.
류군과 제2형 당뇨병군에서 체질량지수 당뇨병의진단후부,
터 인슐린 치료를 시작할 때까지의 기간 인슐린 사용량 고, ,
밀도 지단백 콜레스테롤은 차이를 보이지 않았다 미세혈관.
합병증의 유병률에 있어서는 제1형 당뇨병군과 미분류군은
차이 를 보이지 않았으나 제2형 당뇨병군은 유의하게 유병
률이높았으며망막증 신증( 38.2, 52.8, 84.8%; 37.7, 36.7,
신경병증 대혈관합74.2%; 36.7, 36.7, 72.7%, P < 0.05),
병증은 제1형 당뇨병군 미분류군, , 제2형 당뇨병군으로 갈
수록유병률이증가하였다(11.1, 29.4, 72.7%, respectively,
all P < 0.05).
결론 한국인 성인에서 발생한 비만하지 않은 당뇨병으로:
인슐린 치료 중인 환자들의 임상 양상을 살펴본 결과 미분,
류군은 제2형 당뇨병군과 유사한 임상 양상을 보였지만 미
세혈관합병증의유병률에있어서는제1형당뇨병군과 비슷
하였으며 제2형 당뇨병군보다 유의하게 낮았다 대혈관 합.
병증의 유병률은 제1형 미분류군, , 제2형 당뇨병군으로 갈
수록 증가하였다.
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